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ABREVIERILE  FOLOSITE ÎN DOCUMENT 
AMP Asistenţa medicală primară 
ADQI Iniţiativă de ameliorare a calităţii dializei acute (Acute Dialysis Quality Initiative) 
AKI Leziune renală acută (acute kidney injury) 
AKIN Reţeaua de Leziune Renală Acută (acute kidney injury network) 
AŞM Academia de Ştiinţe a Moldovei 
CID Sindrom al coagulării intravasculare diseminate 
CT Computer tomografie 
c/v câmp de vedere  
ECG Electrocardiograma 
FG Filtraţie glomerulară 
GN Glomerulonefrită 
GNA Glomerulonefrită acută 
GNC Glomerulonefrită cronică 
HA Hipertenzie arterială 
IMşiC Institutul Mamei şi Copilului 
IMSP Instituţia Medico-Sanitară Publică 
i.m. Intramuscular 
i.v. Intravenos 
IRA Insuficienţă renală acută 
LRA  Leziunea renală acută 
IRC Insuficienţa renală cronică 
MBG Membrana bazală glomerulară 
MS RM Ministerul Sănătăţii al Republicii Moldova 
RIFLE Clasificarea gradului de severitate a insuficienţei renale acute, conform R – risk;  
I – insufficiency; F – Failure; L – loss of kidney function; E – end-stage kidney  
failure 
RFG Rata de filtrare glomerulară 
RVU Refluxul vezico-ureteral 
SCr Creatinina serică 
SMSA Serviciul Medical Specializat Ambulator 
SN Sindrom nefrotic 
UIV Urografia intravenoasă 
USG Ultrasonografie 
USMF Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie 
 
PREFAŢĂ 
Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al Ministerului Sanatatii al Republicii 
Moldova (MS RM), constituit din reprezentanţii secţiei Nefrologie pediatrică a IMSP IMşiC, 
colaboratorii Departamentului Pediatrie a USMF „Nicolae Testemiţanu”. 
Protocolul naţional este elaborat in conformitate cu sursele ştiinţifice contemporane privind 
conduita pacientului în leziunea renală acuta. Recomandările si algoritmii expuşi corespund 
principiilor medicinei bazate pe dovezi şi va servi drept bază pentru elaborarea protocoalelor 
instituţionale. La recomandarea MS RM, pentru monitorizarea protocoalelor instituţionale pot fi 
folosite formulare suplimentare, care nu sunt incluse în protocolul clinic naţional. 
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A. PARTEA ÎNTRODUCTIVĂ 
A. 1. Diagnosticul: Leziunea renală acută 
Exemple de formulare a  diagnosticului clinic: 
1. Boală de bază.  Leziunea renală acută.  
Exemplu: Glomerulonefrita acută cu sindrom nefrotic, perioadă de debut cu leziunea renală 
acută, stadiul de oligoanurie. 
A. 2. Codul bolii (CIM 10): N17 
A. 3. Utilizatori: 
 Oficiile medicilor de familie (medici de familie, asistente medicale ale medicilor de familie); 
 Instituţiile/secţiile consultative (medici pediatri); 
 Asociaţiile medicale teritoriale (medici de familie, pediatri); 
 Secţiile de pediatrie ale spitalelor raionale, municipale;  
 Secţiile de pediatrie ale spitalelor republicane (nefrologi). 
Notă: Protocolul la necesitate poate fi utilizat şi de alţi specialişti.  
A. 4. Obiectivele protocolului: 
1. A favoriza depistarea pacienţilor cu LRA 
2. A optimiza tratamentul şi supravegherea pacienţilor cu LRA 
3. A reduce rata complicaţiilor la pacienţi cu LRA 
A. 5. Data elaborării protocolului: 2017  
A. 6. Data următoarei revizuiri: 2019 
A. 7. Lista şi informaţiile de contact ale autorilor şi ale persoanelor care au 
participat la elaborarea protocolului: 
Numele Funcţia deţinută 
Prof. Ninel Revenco 
Profesor universitar, doctor habilitat în medicină, director Departament 
Pediatrie a USMF „Nicolae Testemiţanu” 
Dr. Svetlana Beniş 
Medic pediatru-nefrolog, doctor în medicină, conferenţiar universitar a 
Departamentului Pediatrie a USMF „Nicolae Testemiţanu” 
Dr. Angela Ciuntu 
Medic pediatru-nefrolog, doctor în medicină, conferenţiar universitar a 
Departamentului Pediatrie a USMF „Nicolae Testemiţanu” 
Dr.  Valeriu Gavriluţa Medic pediatru-nefrolog,  şef secţie Nefrologie IMSP ImşiC 
Protocolul a fost discutat, aprobat şi contrasemnat: 
Denumirea instituţiei Semnatura 
Comisia ştiinţifico-metodică de profil „Pediatrie” 
 Agenţia Medicamentului 
 




Consiliul Naţional de Evaluare şi Acreditare în Sănătate 
 
Compania Naţională de Asigurări în Medicină 
 
 A. 8. Definiţiile folosite în document: 
Leziunea renală acută (LRA) este o alterare rapidă a funcţiei renale, care se manifestă prin 
retenţie azotată, dereglări hidroelectrolitice şi acido-bazice. 
Definiţia acceptată curent, care precizează că LRA înseamnă pierderea brutală a funcţiei renale, 
este bazată pe creşterea creatininei serice. 
Astfel, conform recomandărilor ADQI (2004) şi definiţiei consensuale AKIN (2005) insuficienţă 
renală acută (IRA) este definită ca o creştere rapidă a creatininei serice de 3 ori peste valorile iniţiale 
sau ca o creatininemie peste ≈ 360 µmol/l (4 mg/dl) asociată cu o creştere absolută cu cel puţin ≈ 45 
µmol/l ( 0,5 mg/dl) asociată sau nu cu oligoanurie [1,18]. 
Grupul ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) propune în 2004 o clasificare multidimensională: 
RIFLE (Risc, Injury, Failure, Loss, End Stage Renal Disease) bazată pe modificările principale ale 
pacientului: nivelul creatininei, rata de filtrare glomorulară (RFG), eliminarea de urină şi durata 
oliguriei (tabelul 2). 
De asemenea, propune schimbarea denumirii de insuficienţă renală acută (IRА) în leziune renală 
acută (acute kidney injury), deoarece defineşte mai bine varietatea afecţărilor renale ce pot fi incluse 
în această categorie: de la modificări minime ale funcţiei renale la insuficienţă renală severă, 
necesitând terapie de substituţie renală. 
Pentru uniformizarea aprecierilor. este recomandat ca ecuaţia de estimare a RFG/1,73 m2 să se ba-
zeze pe nivelul creatininei sangvine, vârstă, sex şi rasă. Limita inferioară a normalului este considerată 
70 ml/ min/1,73 m2. 
Diureza normală sau păstrată este definită la un debit urinar >400 ml/zi la copilul mare și > 2-3 
ml/kg/oră la sugar. 
Oliguria se constată în condiţiile unei diureze de 100-400 ml/zi la copilul mare și >1 ml/kg/oră la 
sugar [11, 14, 21]. Anuria se caracterizează prin diureza nictemirală sub 50–100 ml [21, 4, 28].  
Oligoanuria – diureza mai mică de 300 ml/m2/24 ore sau 10 ml/kg/24 ore. Este important de 
menţionat, că oligoanuria poate fi uşor mascată de administrarea diureticilor. 
În cazul LRA non-oligurică, diureza se păstrează, însă este prezentă azotemia (creatinina sângelui 
>130 mcmol/l, ureea >17 mmol/l), scăderea vitezei filtraţiei glomerulare (VFG), micșorarea 
reabsorbţiei apei și Na. 
LRA oligurică se defineşte ca LRA, asociată cu diminuarea diurezei nictemirale sub 400-500 ml. 
Prezenţa LRA oligurice sau non-oligurice influenţează prognosticul pacienţilor. 
Screening: Examinarea copiilor în scop de evidenţiere a patologiei, orice modificare a funcţiei renale. 
Screening-ul în LRA: oligoanuria sau anuria. 
Recomandaţie: nu poartă un caracter obligatoriu. Decizia va fi luată de medic pentru fiecare caz 
individual.  
A. 9. Informaţia epidemiologică:  
Incidenţa LRA  la copii constituie 3 cazuri la 1 mln populaţie, dintre care 1/3 constituie copii de 
vârstă fragedă. În perioada nou-născuţilor, frecvenţa LRA care necesită hemodializă constituie 1 caz la 
5000 nou-născuţi. Conform datelor oficiale privind adresările în secţiile de terapie intensivă a nou-
născuţilor 8-24% din cazuri constituie cauze ale LRA. Frecvenţa LRA la vârsta 6 luni-5 ani constituie 
4-5 cazuri la 100000 populaţie, cauza principală fiind sindromul hemolitic-uremic. La vârstă școlară, 
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incidenţa LRA constituie 1:100000 populaţie și este cauzată de maladiile glomerulare.  
Mortalitatea LRA depinde de organele afectate şi variază de la 8%, cănd sunt lezaţi doar rinichii şi 
pănă la la 65%, cănd sunt afectate şi alte organele şi sisteme.  
B. PARTEA GENERALĂ 






(modalităţi şi condiţii de realizare) 
I II III 
1. Screening-ul LRA 
C.2.2. 
Screening-ul permite 
depistarea precoce a 
patologiei renale la copii 
[3,7].  
Obligator:  
 USG sistemului urinar la copiii practic sănătoşi 
la vârsta de 1 an (CMF)  
 USG sistemului urinar la copiii cu factori de 








LRA permite iniţierea 
tratamentului şi reducerea 
evoluţiei nefavorabile a 
procesului cu instalarea 
progresivă a insuficienţei 
renale cronice [] 
Obligator: 
 Anamneza (caseta 6) 
 Examenul obiectiv (caseta 8,9) 
 stătură, greutatea; 
 TA; 
 diureza 
 Examenul de laborator (tabelul 3) 
 sumarul sângelui 
 sumarul urinei 
 USG sistemului urinar (CMF, SC) (tabelul 3) 
 Diagnosticul diferenţial (tabelul 4,  5, 
algoritmele 1.1) 
La necesitate: 






 Obligator:  
 Toţi copii cu suspiciune la LRA necesită 
consultaţia medicului specialist nefrolog 
pediatru (tabelul 3) 
 Evaluarea criteriilor de spitalizare la nivelul 





Tratament conservativ se 
indică cu scop de 
înlăturare a focarului de 
infecţie şi prevenirea 
complicaţiilor [] 
Tratamentul se va efectua 




 Tratamentul boală de bază (caseta 16, 
algoritmul 1.1) 
4. Supravegherea  
C.2.4. 
Va permite depistarea 
semnelor de progresare a 
procesului de destrucţie în 
rinichi [ ] 
Obligator: 
 Dispensarizarea se va face în comun cu medicul 
specialist nefrolog-pediatru conform planului 




B. 2. Nivlelul de asistenţă medicală specializată de ambulator (nefrolog la  SMSA 







(modalităţi şi condiţii de realizare) 




Screening-ul permite depistarea 
precoce a patologiei urinare la 
copii [ ] 
Recomandabil: 
 USG sistemului urinar la copii practic 
sănătoşi la vîrsta la 1 an 
 USG sistemului urinar la copii cu factori de 






Diagnosticarea precoce a boli 
renale permite iniţierea 
tratamentului şi reducerea 
instalării progresive a 
insuficienţei renale cronice [] 
Obligator: 
 Anamneza (caseta 6 ) 
 Examenul obiectiv (caseta 8) 
 Examenul de laborator (tabelul 3 ) 
- sumarul sângelui; 
- sumarul urinei; 
- biochimia sângelui (ureea, creatinina, 
proteina generală, β-lipoproteide, 
holesterol, clirensul creatininei); 
 Consultaţia nefrologului (tabelul 3) 
 USG sistemului urinar (tabelul 3) 
 Diagnosticul diferenţial (tabelul 4, 5 
algoritmele 1.1.) 
Recomandabil: 
 Consultaţia altor specialişti  (urolog, 
oftalmolog,  surdolog,  ORL etc.);  
 Statură, greutatea; 
 Monitorizarea TA; 
 Analiza biochimică a sîngelui:  
- coagulograma, ionograma 






Pacienţii cu LRA necesită 
tratament de urganţa 
Obligator: 
 Evaluarea criteriilor de spitalizare  






Tratament conservativ la 
pacienţi se indică cu scop de 
înlăturare a focarului de infecţie 
şi prevenire a complicaţiilor [ ] 
Se va efectua tratament 
diferenţial: 
 tratament de urgenţă sau 
chirurgical (din cauza 
retenţiei urinare acută) 
La necesitate: 
 Tratamentul de urgenţa sau chirurgical 
 Tratament simptomatic;  
(caseta 16.) 
4. Supravegherea  
C.2.4. 
Va permite depistarea semnelor 
de progresare a procesului de 
Obligator: 
 Dispensarizarea se va face în comun cu 
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destrucţie şi inflamator în rinichi 
[ ] 
medicul de familie conform planului întocmit 
(caseta 22) 
 La apariţia insufuicienţei renale cronice – 
dispensarizarea conform rubricii 
insufuicienţa renală cronică (caseta 22) 






(modalităţi şi condiţii de realizare) 




Diagnosticarea precoce a LRA 
tratamentului şi reducerea 
evoluţiei instalarea progresive 
a insuficienţei renale cronice [] 
Obligator: 
 Anamneza (caseta 6) 
• analiza arborelui genealogic a copiilor 
• consult medico-genetic 
 Examenul obiectiv (caseta 8) 
 Monitorizarea TA; 
 Examenul de laborator (tabelul 3) 
- sumarul sângelui; 
- sumarul urinei; 
- diureza 
- biochimia sângelui (ureea, creatinina, 
clearence-ul creatininei endogene, proteina 
generală, βlipoproteide, holesterol, 
ionograma); 
- Urina după Zimniţchii 
- Urina la proteina 24 ore 
 Consultaţia nefrologului (caseta 9) 
 USG sistemului urinar (tabelul 3) 
 Examenul endoscopic 
• Cistoscopia (surse hemoragiei, retenţia 
urinei acută) 
 Examenul radiologic: (tabelul 3) 
• ureterocistografia (excluderea RVR, 
stenoza uretrei) 
• pielografia i/v (surse de hemoragie, calcul 
renal, etc) 
 Biopsia renală (caseta 12, tabelul 3,  
algoritmele 1.1.) 
 Investigaţii la recomandarea specialiştilor 
 Diagnostic şi diagnostic diferenţial (casetel 10, 
, tabelul 4,5,  algoritmele 1.1)) 
Recomandabil: 
 Nefroscintigrafia  
 Consultaţia altor specialişti (urolog, pediatru, 
surdolog, oftalmolog) 
 CT renală (excluderea traumei, tumorii, 
concrementelor) (tabelul 3,  algoritmele 1.1.) 
2. Tratamentul 
2.1. Selectarea 
metodei de tratament 
conservativ 
 Obligator:  
 Analiza indicaţiilor pentru tratamentul 





(casetele 16, 17,  algoritmele 1.1.) 
2.2. Tratament 
conservativ a LRA 
C.2.3.5. 
Prima etapă a tratamentului 
conservativ este indicat cu 
scopul de a restabili şi a 
îmbunătăţi funcţia renală. 




Tratament complex simptomatic cu 
 Antibiotice (doar în caz de infecţii 
intercurente) 
 Tratament de dezintoxicare şi stabilizarea 
volumului sîngelui 
 iniţierea programului de dializa –  (caseta 17, 
algoritmele 1.1) 




Externare cu referire la nivelul 
primar pentru tratament şi 
supraveghere 
Obligator: 
 Evaluarea criteriilor de externare (caseta 18) 
 Eliberarea extrasului care obligatoriu va 
conţine:  
 Diagnosticul precizat desfăşurat 
 Rezultatele investigaţiilor efectuate 
 Tratamentul efectuat 
 Recomandări explicite pentru pacient 
 Recomandări pentru medicul de familie 
 Dispensarizarea se va face în comun cu 




C. 1. ALGORITM DE CONDUITĂ ÎN LRA 
 











Examen de urină 





Examen de urină 
USG renală, diureza 
B.  
IRC 
C. Boală cronică cu dereglări funcţiei renală mai mult timp 
 
            absent 
D. Spitalizarea în secţie de 
urgenţa 
E. Evidenţa şi tratament conform 
protoculuoi dată 
Dispensarizarea, tratamentul 






C. 2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICELOR ŞI A 
PROCEDURILOR 
C. 2.1. Clasificarea clinică 
 
Caseta 1. Clasificarea etiopatogenetică a LRA:  
 LRA Prerenală (uremie funcţională, oligourie prerenală)  
 LRA Renală (LRA intrinsecă, LRA organică, LRA parenchimatoasă, azotemie renală 
intrinsecă)  
 LRA Postrenală (mecanică, obstructivă)  
 
Caseta 2. Clasificarea evolutivă a LRA: 
 
1) stadiul de debut (scurt, de la câteva ore până la 2-3 zile).   
2) stadiul de oligoanurie (oliguria, în condiţiile unei diureze de 100-400 ml/zi la copilul mare și 
>1 ml/kg/oră la sugar. şi prin anurie diureza mai < 5 ml/oră) 
3) stadiul de restabilire a diurezei (poliuria) – creşterea rapidă a diurezei de 1-3 litri / 24 ore 
4) stadiul de recuperarea (vindecare) 
 
Caseta3. Clasificarea în funcţie de gradul de păstrare a diurezei: 
•  LRA   non-oligurică; 
•  LRA   oligurică. 
 
Tabelul 1. Clasificarea AKI conform consensului societăţilor nefrologice mondiale principale 
şi al experţilor din domeniu (AKIN, Amsterdam, 2005) 
Stadiul Modificările nivelului de creatinină serică 
(timp de 48 de ore) 
Diureză 
 
I Creşterea cu > 27 µmol/l (0,3 mg/dl) sau de 1,5-2 ori < 0,5 ml/kg/oră > 6 ore 
II Creşterea de 2-3 ori < 0,5 ml/kg/oră > 12 ore 
III Creşterea > 3 ori sau valorile absolute >354 µmol/l  (4 mg/dl) 
asociate cu o creştere recentă > 44,2 µmol/l (0,5 mg/dl) 
< 0,3 ml/kg/oră > de 24 ore 
 
 
Tabelul 2. Clasificarea RIFLE (ADQI , 2004) (în funcţie de severitatea leziunilor):  
Stadiul leziunii renale Parametrii urmăriţi 
(R) Risc de LRA 
 
•  creatinina serică ↑ × 1,5 
•  descreșterea RFG cu 25% 
•  eliminarea urinei sub 0,5 ml/kg/oră pentru un interval de 6 ore 
(I) Injury (leziune renală) 
 
•  creatinina serică ↑ × 2 
•  RFG ↓ cu 50% 
•  diureza <0,5 ml/kg/oră pentru 12 ore 
(F) Failure (insufcienţă renală) 
 
•  creatinina serică ↑ × 3 
•  RFG↓ >75% 
•  diureza <0,3 ml/kg/oră, pentru 24 ore, sau anurie – peste 12 ore 
(L) Loss (LRA persistentă) •  pierderea funcţiei renale peste 4 săptămâni  
(E) End stage kidney disease (boală 
renală în stadiu teminal 
•  pierderea funcţiilor renale peste 3 luni 




Caseta 5. Etiologia LRA la copii de vârstă fragedă și școlari 
 Glomerulonefrite 
 glomerulonefrită acută postinfecţioasă; 
 nefrită Henoch-Schönlein; 
 lupus eritematos sistemic; 
 sindromul Goodpasture; 
 altele. 
 Nefritele interstiţiale 
 pielonefrită acută; 
 nefrite medicamentoase (meticilină, diuretice ș.a.); 
 nefrite postvirale; 
 nefrite idiopatice. 
 Necroza tubulară acută 
 anoxie, ischemie, hipovolemie, hipotensiune; 
 septicemie; 
 nefrotoxine, mercur, nesteroide antiinl amatorii, mioglobină, aminoglicozide. 
Caseta 4. Etiologia LRA la nou-născuţi 
1.Cauze prerenale: 
•  Hipovolemie/hipotensiune 
 deshidratare severă – administrare inadecvată de lichide; pierderi excesive de lichide 
(diaree, fototerapie, hipertermie, exces de osmodiuretice); enterocolită necrotizantă; 
 șoc septic (septicemie, infecţie intrauterină, pielonefrită); 
 hemoragii (pierderi de sânge, hemoragii placentare); 
 hipoxie-asfixie. 
•  Hipoperfuzie 
 insuficienţă cardiacă; 
 chirurgie cardiacă. 
2.Cauze postrenale: 
 Obstrucţie ureterală bilaterală 
 obstrucţia unicului ureter; obstrucţie uretero-pelvică sau uretero-vezicală. 
 Leziuni ale vezicii urinare 
 vezică neurogenă; ureterocel; compresiuni de tumori. 
 Obstrucţii uretrale 
 valvă uretrală posterioară; strictură sau diverticul uretral; fimoză. 
3.Cauze renale: 
 Vasculare 
 tromboza arterei sau venei renale; coagularea intravasculară diseminată. 
 Necroza tubulară acută 
 asfixia perinatală, deshidratarea, șocul, nefrotoxinele. 
 Nefrotoxine 
 antibiotice (aminoglicozide, peniciline semisintetice etc.), indometacină, substanţele 
de contrast. 
 Obstrucţie intrarenală 
 nefropatie urică, mioglobinurie, hemoglobinurie. 
 Ischemie renală 
 necroză corticală acută, papilită necrotică. 
 Infecţie in utero 
 sifilis congenital, toxoplasmoză, viremie. 
 Leziuni cronice sub “mască” de LRA   




 Afecţiuni vasculare 
 sindromul hemolitic-uremic; 
 necroză corticală; 
 tromboza venoasă renală; 
 coagulare intravasculară diseminată. 
 Cristaluria 
 acid uric; 
 sulfanilamide; 
 acid oxalic; 
•  Alte etiologii (rare). 
 
Caseta 6. Factorii de risc  
     LRA nefrotoxică: afecatrea tubilor este favorizată de: vasoconstricţie, leziunile tubulare directe,  
obstrucţiile intratubulare (prin detritusurile celulelor necrozate). Rinichiul este extrem de sensibil la  
leziuni nefrotoxice datorită: perfuziei abundente, abilităţii de a concentra toxine la nivelul medularei  
şi rolului său metabolic (transformarea unor agenţi relativ inofensivi în metaboliţi toxici).  
Necroza este, deregulă, uniformă şi limitată la tubul proximal. 
Prezenţa substanţelor nefrotoxice (agravată de coexistenţa unei ischemii renale!):  
a. Toxinele endogene: produc obstrucţie intratubulară  
- pigmenţi: hemoglobina (hemolize patologice, accidente transfuzionale, intoxicaţii cu ciuperci,  
muşcături de şarpe), mioglobina (rabdomioliza din sindromul de strivire, electrocutare, efort 
excesiv, hipertermie, convulsii, alcoolism) pot creşte în ser; hemoglobina şi mioglobina sunt filtrate  
la nivel glomerular, precipită în lumenul tubular;  
- acidul uric (guta, sindromul de liză tumorală)  
b. Toxinelor exogene:  
- medicamente nefrotoxice: antibiotice aminoglicozidice (gentamicină, neomicină, rifampicina, 
tobramicină), chimioterapice (cisplatin), antifungice (amfotericina B); 
- insecticide, ciuperci, veninuri 
- solvenţi organici; 
- substanţe de contrast (fenilbutazonă); 
- sărurile metalelor grele, compuşi anorganici şi organici: plumb, aur, arsen, tetraclorură de carbon, 
acid oxalic;  
- anestezice (metoxifluran); 
NB! Aminoglicozidele: 
 - se acumulează în corticală şi afectează rinichiul abia după terminarea tratamentului.  
- ele produc:  
→ efecte toxice directe la nivelul celulelor tubulare din tubii contorţi proximali şi distali, prin 
leziuni mitocondriale şi inhibarea ATP-azei Na/K → obstrucţie intratubulară  
 Cisplatinul se acumulează în celulele tubulare proximale, producând leziuni mitocondriale, inhibiţia 
ATP-azei.   
Substanţele de contrast produc efecte toxice tubulare şi ischemie renală. 
 
C.2.3. Screening-ul LRA în grupurile de risc 
Caseta 7. Screening-ul în grupurile de risc 
• Nivelului de creatinină serică şi evaluarea debitului urinar la pacienţii din grupurile de risc,  






C. 2.4. Conduita pacientului cu LRA 
C. 2.4.1. Anamneza 
Caseta 8. Tabloul clinic: 
Stadiile LRA:   
I.Stadiul de debut – durează 6-24 ore. În clinică prevalează manifestările maladiei de bază, care au 
dus la LRA, și reducerea diurezei. Este prezentă simptomatica șocului, caracteristică prin 
diminuarea filtraţiei glomerulare, din cauza insuficienţei vasculare renale. Se micșorează diure-za, 
dar funcţia de concentraţie a urinei rămâne în normă (sau < 1014-1015). 
II. Stadiul oligoanuric – cu durată de până la 3 săptămâni. În clinică predomină afectarea tuturor 
organelor și sistemelor: oligoanurie, edeme, majorarea masei corporale, dereglarea metabolis- 
mului hidro-electrolitic și hiperhidremie. 
III. Stadiul de restabilire a diurezei – durează de la 3-5 zile până la 2-3 săptămâni. Are loc 
restabilirea treptată a diurezei. La începutul fazei se atestă poliurie (în decurs de 24 ore se 
elimină până la 3-5 litri urină), hipoizostenurie, hiperazotemie, cilindrurie. Pe parcursul zilelor 
următoare, are loc restabilirea diurezei, dispar simptomele de hiperhidratare, azotemia, 
hipercalcemia, acidoza, se normalizează tensiunea arterială. 
IV.  Stadiul de recuperare – se stabilește treptat, prin normalizarea indicilor de laborator, când 
datele clinice caracteristice LRA dispar, se restabilește funcţia rinichilor, dispare anemia, se 
normalizează tensiunea arterială. 




C. 2.3.2. Manifestările clinice 
Caseta 9. Examenul obiectiv general  
Modificări și afectări ca rezultat al reducerii eliminării reziduurilor și creșterii descompunerii 
ţesuturilor: 
 Hiperazotemia – miros de amoniac din cavitatea bucală,prurit, tulburări ale somnului, anorexie. 
 Afectarea sistemului nervos central – slăbiciuni, cefalee. 
 Afectarea sistemului cardiovascular – aritmii, tahicardie, majorarea limitelor cordului, hiper- sau 
hipotensiune. 
 Afectarea sistemului respirator – dispnee, raluri în plămâni, edem interstiţial în plămâni. 
 Afectarea sistemului gastrointestinal – uscăciune în gură, anorexie, greţuri, vomă, hepatomega- 
lie, icter, dureri abdominale. 
 Afectarea sistemului urinar – dureri în regiunea lombară, edeme, proteinurie, eritrociturie. 
 Devieri electrolitice. 
 Anemia – se micșorează durata vieţii eritrocitelor, are loc inhibarea hematopoiezei. 
 
C. 2.3.3. Investigaţii paraclinice 
Caseta 10. Examene paraclinice 
•  Examinări ale precipitatului urinar; 
•  Examinări ale sângelui periferic; 
•  Ionograma sanguină (Na, K, Ca, P, Cl); 
•  Aprecierea indicilor echilibrului acido-bazic; 
•  Ureea, acidul uric, creatinina sanguină, RFG; 
•  Examinări imagistice (radiograi a cutiei toracice, radiografia renală, ultrasonograi a renală); 
•  ECG; 
•  Cercetarea fundului de ochi; 




Tabelul 3. Investigaţiile paraclinice la pacienţii cu LRA 
Investigaţiile 
paraclinice 
Semnele sugestive  
pentru LRA 





Sumarul urinei  Leucociturie şi piurie din cauzei 
de infecţia tractului urinar (se 
depistează accidental), 
hematurie, proteinurie la 
glomerulonefrite 
O O O 
Proba Neciporenco peste 2000 eritrocite/ml, R O O 
Urina   la proteine 
în  24 ore 
proteinurie mai mult de 1gr/24 
ore (prognostic neforabial) 
 R O 
Proba Zimniţchii raportul diureză diurnă /nocturnă 
↓, hipostenuria 





  O 
Urocultură  sterilă în lipsa infecţiei   O 
Sumarul sângelui  anemie, leucocitoză, neutrofilie, 
VSH sporit, numărul de 
trombocite (norma sau micşorat) 
O O O 
Analiza biochimică a sângelui: 
proteina generală hipoproteinemie în caz de 
dezvoltarea SN 
 O O 
fracţiile proteice  disproteinemie în caz de 
dezvoltarea SN 
  O 
ureea Crescut  O O 
creatinina Crescut  O O 
colesterina hipercolesterinemie în caz de SN   O 
Β-lipoproteide crescute în caz de SN  O O  
fibrinogen  Crescut  R O 
protrombin Crescut  R O 
Ionograma  Hiperpotasiemie, hiponatriemiei  R O 
Echilibru acido-
bazic 
Acidoza metabolică    
Investigaţiile 
paraclinice 
Semnele sugestive  
Pentru LRA 





USG rinichilor şi 
vezicei urinere 
 Depinde de boală de bază  O O 
USG organelor 
interne 
Depinde de boală de bază  O O 
Biopsia renală Depinde de boală de bază   la necesitate 
Consultaţia 
oftalmologului 
Depinde de boală de bază   la necesitate 
Consultaţia 
stomatologului 





Depinde de boală de bază   la necesitate 
consultaţia 
urologului  
Depinde de boală de bază  O O 
consultaţia 
neurologului 
Depinde de boală de bază   la necesitate 
ECG -unda T-ascuţită,  
-majorarea intervalului PQ, şi a 
complexului QRS,  
-micşorarea undei P şi R, a 
segmentului S-T,  
-unda S adăncă 
 O O 








 O O 
Cistoscopia  Obstrucţie, etc   R 
CT renală  excluderea traumei, tumorii, 
cocrementelor 
  la necesitate 
Fibrogastroscopia  La necesitate   R 
Nefroscintigrafia 
dinamică   
Depinde de boală de bază   R 
 
Caseta 11. Principalele criterii de diagnostic al LRA  : 
•  Creșterea nivelului creatininei serice >0,1 mmol/l; 
•  Scăderea diurezei <0,5-1,0 ml/kg/oră; 
•  Prezenţa acidozei și hiperkaliemiei. 
 
Caseta 12. Indicaţii pentru biopsia renală în LRA 
 Hipertensiune cu revală persistentă, 
 Hematurie cu scăderea funcţiei renale 
 Suspecţie la SN secundar (proteinuria creşte progresiv). 
 
Caseta 13. Indicaţii pentru consultaţia urologului-pediatru 
 Toţi copiii suspecţi la LRA  indiferent de forma clinică 
 
 
C. 2.3.4. Diagnosticul diferenţial 
Tabelul 4. Diagnosticul diferenţial al LRA funcţională și organică 
LRA Funcţională Nefropatică 
Filtrarea glomerulară 
Creatininemia în mmol/l ≤4 mg% (obișnuit, tranzitoriu) <90 (1 mg%) constant, obligatoriu 
Clearence-ul creatininei ± Normal Diminuat 
Creatininau/Creatinina >30-40 (variabil) <20 (variabil) 
Capacitate de reabsorbţie tubulară a sodiului 
Na urinar în mmol/l <20 (<20) >40 (≥50) 
Fracţiunea excretată a sodiului în % <1 (≤2,5) >2 (>3) 
Capacitate de concentraţie renală 
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Densitate urinară >1020 <1010 
Osmolaritate urinară în mosm/l >500 (>400) <350(<400) 
Osmolaritateu/ Osmolaritatep >1,3 (>1) 0,8-1,2 (0,8-1,2) 
Diverse 
Oligurie (<500 ml/1,73m2/zi) Totdeauna Debit mare sau scăzut 
Răspuns la reumplerea vasculară Reluarea diurezei Nu există răspuns (pericol) 
Sediment urinar Normal ± Normal 
 
Tabelul 5. Diagnosticul diferenţial al LRA 
Criterii LRA IRC 
Anamneza 
- vârsta la debutul maladiei - în toate vîrstei - mai frecvent la copii de vârstă 
şcolară mare şi la maturi 
- raportul cu infecţii intercurente 
(IRVA, angină) 
- în cazuri după infecţie 
respiratorie acută, intoxicaţie 
acută, etc  
- stabileşte în timp de 3-6 luni, 
cănd se menţin indicii ureei 
>8,5 mmol/l şi a creatininei > 
0,177 mmol/l 
- dezvoltarea maladiei  - la 2 zile după infecţii virale - mai frecvent instalarea 
procesului cronic renal 
- cefalee  - pozitiv - se atestă şi în perioada remisiei 
- slăbiciune  - pozitiv - pozitiv 
Semne clinice 
- edeme - poate fi - pot lipsi 
- retard fizic - nu - da 
- dereglări digestivă - da - în faza terminală 
- dereglări respiratorii - da - în faza terminală 
- HTA - In timp scurt - permanent 
- oliguria - prezintă in perioda de debut 
(pînî la 3 săptămăni) 
- prezentă permanent 
Modificări de laborator 
- filtraţia glomerulară - micşorare în timpul scurt  - micşorare 
 
C. 2.3.5. Tratamentul LRA 
Caseta 14. Criterii de spitalizare a copiilor cu LRA 
 Toţi copiii cu suspecţie la LRA cu complicţiile (scăderea funcţiei renale, IRC, HTA, dezvoltarea 
sindromului nefrotic); 
 Oligoanuria – diureza mai mică de 300 ml/m²/24 ore sau 10 ml/kg/24 ore 
 Anuria - diureza mai mică de 60 ml/m²/24 ore sau 50 ml/kg/24 ore 
 Hiperotasiemia şi acidoza metabolică 
 
Caseta 15. Obiectivele tratamentului LRA 
 Tratamentul complicaţiilor ameninţătoare de viaţă: hiperkaliemia şi edemul pulmonar acut; 
 Restaurarea perfuziei renale; măsuri terapeutice generale pentru ameliorarea funcţiei renale; 
 Măsuri terapeutice ce se adresează cauzei declanşatoare; măsuri terapeutice specifice 
diagnosticului etiopatogenetic; 
 Nutriţia adecvată a pacietului ci LRA; stabilirea necesităţilor hidro-electrolitice; 
 Evaluarea indicaţiilor pentru iniţierea terapiei de substituţie aa funcţiei excretorii renale; terapia 
de substituţie a afuncţiei excretorii renale; 
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 Prevenirea şi tratamentul complicaţiilor, mai ales celor infecţioase, hemoragice şi cardio-
vasculare; corectarea dezechilibrelor hidro-electrolitice şi acido-bazice; 
 Monitorizarea evoluţiei şi a eficacităţii tratamentului; 
 Evaluarea la distanţă a funcţiei/statusului renal. 
 
Caseta 16. Tratamentul simptomatic a LRA (tratament depinde direct de etiologia maladiei) 
1. Regimul şi alimentaţia 
 Dietoterapia: reducerea aportului de proteine pănă la 1-2 g/kg/24 ore în faza de debut a bolii 
 Dieta va corespunde necesităţilor fiziologice de vârsta şi în conformitate cu starea funcţională a 
rinichilor în faza a III reducerea aportului de proteine până la 0,6 g/kg/24 ore, glucidelor 18-20 
g/kg. Se administrează dietele Giordano-Giovanetti (în cazul anorexiei) 
 În alimentaţia copilului se permit terciuri cu unt, zahăr, dulceaţă, supă de legume, pireu de 
legume, lămâie cu zahăr, fructe proaspete, fructe, legume, mors, cartofi, varză, caise uscate, 
stafide (dieta 5 după Pevzner). Se vor exclude din alimentaţie produsele extractive şi picante 
(carne de porc, cafea, cacao, ciocolată, citruşi, produse sărate) în faza a IV. 
 Limitarea aportului lichidian până la ½ - 1/3 din necesarul fiziologic. Soluţiile recomandate: sol. 
Glucoză – 10%, 15%, ser fiziologic 0,9%. 
2. LRA de cauză prerenală: 
    Hipovolemie: înlocuirea rapidă a volumului de lichide pierdute (NaCl 8,9g% i.v. 20ml/kgc în 30 
minute, repetat la nevoie), cu relurea diurezei în următoarele 2 ore (confirmă etiologia prerenală). 
Nereluarea diurezei impune reevaluarea cazului şi luarea în discuţie a diureticelor potente. 
3. LRA de cauză renală: 
Diureticele (rol controversat în prevenirea anuriei şi rol practice nul în anuria stabilită). La copilul cu 
oligurie, furosemidul şi /sau manitolul cresc adesea producţia de urină (prin modificarea funcţiei 
tubulare) ceea ce este benefic (diminuă hipopotasemia şi supraîncărcarea de volum), dar nu înseamnă 
ameliorarea funcţiei renale, nici modificarea istoricului natural al bolii care a generat LRA. 
    Furosemidul  (F) poate determina un răspuns urinar după  mai multe ore: 2 mg/kgc i.v (ritm 4 
mg/minut spre a evita ototoxicitatea), la un copil fără semne de hipovolemie sau care nu a răspuns la 
expansionarea volumului circulant. Lipsa rezultatului dorit indică o a doua doză de F, de 10 mg/kgc. 
Dacă nici după această doză  nu se reia diureza, se contraindică doze suplimentare de F.  
   Manitolul se poate adm. i.v. (0,5-1 g/kgc, în decurs de 30 de minute) în locul furosemidului sau 
împreună cu acesta (riscul toxicităţii contraindică repetarea manitolului).  
    Sporirea fluxului sanguin în corticala renală se poate obţine cu Dopamină (în absenţa HTA), asociată 
terapiei diuretice (2 micrograme/kgc/minut). 
Reţinerea de lichide este esenţială la copilul la care nu se obţine diureza adecvată după rehidratarea i.v. 
sau după diuretice. Restricţia este direct proporţională cu starea de hidratare: copilul cu oligoanurie, dar 
cu volum intravascular relativ normal va primi doar 400 ml /m2s.c./pe zi (aproximativ cantitatea 
pierderilor insensibile) plus diureza zilei precedente, dar la copilul cu hipervolemie marcată, restricţia va 
fi aproape totală (se va menţine însă o cale de abord venos: pompa de perfuzie cu ritm minim posibil, 
folosind glucoză 10-30g%, fără electroliţi). 
      În general (cu excepţia copilului hiperhidratat), pierderile extarenale de lichide (sîngerări, pierderi 
digestive) trebuie înlocuite, în totalitate, cu lichide adevcate. 
      Toate aceste situaţii impun permanenta monitorizare: diureza , aportul de lichide, cantitatea 
scaunelor, greutatea corporal, etc. 
Hiperpotasiemia (peste 6 mEq/l): se poate dezvolta rapid în evoluţia LRA, generând aritmii severe sau 
chiar moartea. 
     Manifestări majore: cele ECG: - cele mai precoce unda T înaltă şi ascuţită, urmată apoi de deprimarea 




      În LRA se iniţiează măsurile de diminuare a hiperpotasiemiei de la valori ale acesteia de peste 5,5 
mEq (mOsm)l: interdicţia alimentelor, lichidelor şi medicamentelor care conţin potasiu; toate soluţiile 
administrate parenteral vor conţine glucoză concentrată (diminuă rata acumulării potasiului);  răşini 
schimbătoare de ioni.  
     Dacă potasiemia depăşeşte 7 mEq/l, se va asocia de urgenţă în ordine: 
- gluconat de calciu 10% 0,5 ml/kgc i.v. (în cca. 10 minute), cu monitorizarea atentă a ritmului 
cardiac (scăderea acestuia cu 20 bătăi/minut impune sistarea perfuziei până la revenirea 
ritmului iniţial); 
- bicarbonat de sodiu sol. 84 g% 2,5 - 3 mEq/kgc i.v. (posibile efecte adverse: expansiune de 
volum, HTA, tetanie); 
- glucoză soluţie 50% (1 ml/kgc, i.v.) cu insulină ordinară (1 ui/5 g glucoză) în decurs de 30-60 
minute (cu monitorizarea atentă a glicemiei); 
- agonişti ai receptorilor beta-adrenergici (ca aerosoli). 
     Toate aceste măsuri au efect de câteva ore. Hiperkaliemia persistentă, în ciuda acestor măsuri, impune 
dializa peritoneală sau hemodializa. 
Acidoza moderată este comună în LRA (inadecvată excreţie a H+ şi amoniului), dar ea necesită rareori 
tratament. 
    Acidoza severă (pH sub 7,15, bicarbonat seric sub 8 mEq/l) impune corectarea i.v. parţială (urmărind 
aducerea pH-ului arterial la ≥ 7,20, ceea ce corespunde la cca. 12 mEq/l bicarbonat seric). Cantitatea de 
bicarbonat necesară acestui scop se calculează astfel: [G (kg) x 0,3] x [12 – valoarea bicarbonatului seric 
în mEq/l]. 
     Corecţia totală se va încerca apoi prin administrarea orală de bicarbonat sau de citrat de sodiu, însă 
numai după normalizarea în ser a valorilor calciului şi fosforului (altfel există riscul declanşării crizelor 
de tetanie). 
Hipocalcemia se tratează prin scăderea nivelului seric al fosforului. În absenţa tetaniei, nu se 
administrează calciu i.v. (ceea ce ar implica riscul de a aduce produsul calciu x fosfor seric la peste 70 
mg/dl, valoarea de la care sărurile de calciu se depozitează în ţesuturi), ci per oral, cu un carbonat de 
calciu antiacid (leagă fosforul şi creşte excreţia fecală a acestuia).  
Hiponatriemia de diluţie implică riscul (la valori serice < 120 mEq/l) edemului cerebral acut şi al 
hemoragiei cerebrale. În LRA fără deshidratare, esenţială este restricţia de apă. 
   Când natriemia scade sub 120 mEq/l, se va urmări aducerea sa la  ≥125 mEq/l, administrând i.v. NaCl 
hiperton (3 g%) după formula:  
0,6 x G (kg) x (125 – valoarea Na+ în mEq/l) = mEq NaCl necesari  
   Soluţia hipertonă de NaCl implică riscuri: expansiune de volum, HTA, insuficienţa cardiacă, acestea 
impunând dializa. 
Hemoragiile digestive pot fi prevenite cu antiacide pe bază de carbonat de calciu. 
Hipertensiunea arterială (HTA) impune o strictă restricţie a aportului de apă şi sodiu. HTA 
simptomatică, severă necesită: 
- Nifedipina (per os: 0,25 – 0,50 mg/kgc). 
 Pentru HTA mai puţin severă sunt de obicei eficiente: controlul expansiunii lichidului extracelular 
(restricţia de sodiu şi de apă, furosemid) şi folosirea betablocanţilor (propranolol 1-3 mg/kgc/12 ore p.o.) 
şi a vasodilatatoarelor. 
Convulsiile. În măsura posibilităţilor, tratamentul va viza cauza precipitantă (boala primară, de exemplu 
LES, hiponatriemia sau „intoxicaţia cu apă”, hipocalcemia, HTA, hemoragii cerebrale sau starea uremică 
în sine). 
   Diazepamul este cel mai eficient (risc de acumulare a produşilor săi de metabolism). 
Anemia este de obicei uşoară sau moderată (hemoglobina 9-10 g/dl), prin hemodiluţie şi (în afara 
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hemodializei sau hemoragiei) nu necesită transfuzii. Transfuziile devin indicate şi la copiii cu LRA. 
prelungită, la care hemoglobima scade sub 7 g/dl (riscurile transfuziilor  la copilul cu hipervolemie: 
HTA, insuficienţă cardiacă, edem pulmonar). De aceea, se recomandă fie transfuzii în ritm lent (4-6 ore) 
de sânge proaspăt (cantitate mai mică de potasiu), fie masă eritrocitară (10 ml/kgc). 
Dieta. La copiii cu o stare bună de nutriţie, care dezvoltă brusc LRA, dieta va permite iniţial doar glucide 
şi lipide, cu restricţie adecvată de sodiu, apă şi potasiu. 
    Prelungirea IRA peste 3 zile impune reconsiderarea dietei în sensul: 
- administrarea i.v. de aminoacizi esenţiali, adaos de glucoză hipertonă, aport adecvat de 
vitamine parenteral. 
Dializa devine indicată în diverse combinaţii ale următoarelor manifestări: acidoză, hiperpotasiemie, 
manifestări neurologice, HTA, supraîncărcare circulatorie, insuficienţă cardiacă (complicaţii ale uremiei 
cu pronosticul de apariţia a hemoragiilor, pericarditei şi manifestările din partea SNC). Riscul apariţiei 
acestora este mai strâns corelat cu nivelul ureei sanguine decât cu cel al creatininei. Deşi este preferată 
hemodializa, opţiunea poate fi impusă uneori de accesibilitatea metodei (hemodializa sau dializa 
peritoneală). Între complicaţiile dializei se numără: 
- la dializa peritoneală: peritonita, depleţia de volum şi diverse complicaţii tehnice (scurgeri ale 
dializatului, stânjenirea respiraţiei datorită lichidului de dializă intraabdominal); 
- la hemodializă: instabilitate hemodinamică, riscurile heparinoterapiei ş.a. 
2. Terapie antibacterială (în caz de infecţii intercurente): 
 Penicilinele semisintetice cu acid clavulanic: 
- Amoxicillin per os 100 mg/kg/24 ore 2-3 ori 2 săptămâni sau  amoxicillini / acid clavulanic 
per os 20-40 mg/kg/24 ore de 3 ori – 2 săptpmâni. 
 Macrolide:  
- Myocamicinum copiilor cu masa < 30 kg 20-40 mg/kg/24 ore în 3 prize,  > 30 kg 400 mg în 3 
prize. 
 Cefalosporine  generaţia II-IV: 
- Cefazolinum 50-100 mg/kg/24 ore în 2 prize i/m 
- Cefalexinum 25-50 mg/kg în 3 prize per os  
- Cefuroximum 50-100 mg/kg/24 ore i/m 
- Cefotaximum 70-100 mg/kg/24 ore în 2 prize i/m 
- Cefepinum 50 mg/kg/24 ore i/v  în 2 prize până la 10 zile 
La aprecierea sensibilităţii germenilor, antibioticul se va indica în funcţie de antibioticogramă.  
Dozele vor fi administrate conform vârstei. 
Durata tratamentului antibacterial se va stabili  în funcţie de  caracterul focarului cronic infecţios. 
3. Antihipertensive (cu scop de inhibiţie a nefrosclerozei pot fi indicate): 
 Inhibitori ai enzimei de conversie: 
1. Enalapril – 0,15-0,6 mg/kg/24 ore,1-2 prize; 
2. Captopril – 0,3-5,0 mg/kg/24 ore, 1-2 prize; 
 Blocatori ai canalelor de calciu:  
1. Nifedipine 0,25-2,0 mg/kg/24 ore per os. 
 
Caseta 17. Indicaţie pentru hemodializă:   
 Retenţie azotată majoră (uree = 240 mg/dl, cretinină = 10 mg/dl) sau clearance de creatinină <7-
10 ml/min/1,73m2; 
 Hiperhidratare majoră, cu tendinţă la insuficienţă ventriculară stângă şi, eventual HTA severă – 
indicaţie de urgenţă;  
 Acidoză metabolică severă (Ph sangvin < 7,3; RA < 15mEq/l) – indicaţie de urgenţă; 
 Hiperkaliemie cu irsc vital (K+≥ 6,5 mEq/l) – indicaţie de urgenţă 
 Alte tulburări hidro-electrolitice şi acido-bazice necorectabile conservator (datorită riscului de 




 Pericardită uremică – indicaţie de urgenţă; 
 Intoleranţă digestivă majoră datorată uremiei; 
 Encefalopatie uremică: edem cerebral, comă uremică - indicaţie de urgenţă; 
 Hiperexcitabilitateneuromusculară, convulsii, ataxie, somnolenţă; 
 Tulburări de coagulare secundare uremiei (fără răspuns terapeutic la tratamentul conservator) 
 Unele intoxicaţii medicametoase, profilactic în intoxicaţia cu etilenglicol, hipercalcemia şi 
hiperuricemia severă. 
 
Caseta 18. Criterii de externare 
 Normalizarea stării generale; 
 Lipsa edemelor şi HTA;  
 Lipsa complicaţiilor; 
 
C. 2.5. Complicaţiile LRA 
Caseta 19. Complicaţiile LRA în stadiul oligoanuriei 
 Edemul pulmonar acut; 
 Insuficienţa cardiacă congestivă, pericardita uremică, criza hipertensivă, coagulare intravasculară 
diseminată; 
 Comă, convulsii; 
 Hemoragie gastro-duodenală; 
 Hiperkaliemie, hiponatremie; 
 Acidoză metabolică; 




Caseta 20. Complicaţiile LRA în stadiul de restabilire a diurezei  
•  Pericol de deshidratare; 
•  Pierderi de sodiu; 
•  Hipocalcemie (adinamie, apatie, slăbiciune, hipotonie musculară). 
 
Caseta 21. Evoluţia şi Prognosticul LRA 
Evoluţie  
Evoluţa LRA depinde de cauză. 
 Perioada de oligoanurie durează cca. 10 zile. Persistenţa sa peste trei săptămâni face  
foarte puţin probabilă necroza tubulară acută, pledând pentru alte cauze: leziuni vasculare, necroză 
corticală (ischemie severă), glomerulonefrite, obstrucţie ş.a. 
 Faza de reluare a diurezei poate ajunge până la poliurie cu urină izostenurică (sodiu: 80- 
150 mEq/l). În faza de recuperare semnele şi simptomele dispar rapid, dar poliuria poate dura zile sau 
săptămâni. Anomaliile urinare dispar de obicei complet în câteva luni. 
La cazurile la care nu survine recuperarea se impune dializa cronică şi, eventual, transplantul renal.  
Prognostic 
    Prognosticul funcţiei renale depinde de factorul declanşant al LRA. În general, recuperarea funcţiei 
este mai probabilă după LRA de cauze prerenale, în sindromul hemolitic – uremic, necroza tubulară 
acută, nefrita acută interstiţială sau nefropatia cu acid uric. 
    Recuperarea este neobişnuită în LRA din cele mai multe tipuri de glomerulonefrite (GN) rapid 
progresive, tromboza bilaterală a venelor renale sau necoza corticală bilaterală.  





C. 2.4. Supravegherea pacienţilor  
Caseta 22. Dispensarizarea copiilor cu LRA 
1. Frecvenţa consultaţiilor de medicul familiei: 
Trimestrial. 
2. Atenţie deosebită se va atrage la: 
Starea generală, edeme, curba ponderală (în deosebi în tratament cu corticosteroizi), tensiunea 
arterială, focare cronice de infecţie, rezultatele investigărilor sângelui periferic (Hb, eritrocite, 
VSH) şi a urinei (proteinele, eritrocite, leucocite, probe de concentraţie). La  necesitate proba 
Niciporenco, USG, realizarea tratamentului substituire. 
3. Investigaţii la CMF  şi Spitalul Raional. 
Analiza sângelui periferic, analiza urinei, inclusiv proba Niciporenco, proba concentraţiei, ureea, 
creatinina. 
4. Frecvenţa consultaţiilor specialiştilor la locul de trai:  
 Pediatru – o dată în trei luni; 
5. Frecvenţa consultaţiilor la SMSA pentru copii al IMSP IMşiC 
 Nefrolog – o dată pe an; 
 Urolog – la necesitate; 
6. Investigaţii la  SMSA pentru copii: 
Sumarul sângelui, sumarul urinei, proba Niciporenco, Zimniţchii, proba depurativă prin 
creatinină endogenă, USG, la necesitate alte investigări. 
I. Măsuri de reabilitare. 
Excluderea din alimentaţie a bulioanelor, cărnii prăjite, sare nu mai mult de 0,5-1 g în zi pe 
termen  de şase luni. Sanarea focarelor cronice de infecţie (tonzilectomia după patru săptămâni 
de la dispariţia semnelor clinice), limitarea efortului fizic (eliberare de la educaţie fizică). 
II. Scoaterea de la evidenţă  




D. RESURSELE UMANE ŞI MATERIALE NECESARE PENTRU 
RESPECTAREA PREVEDERILOR PROTOCOLULUI 
 




 medic de familie 
 asistenta medicală de familie 
 medic de laborator 
 medic funcţionalist (CMF) 
Aparate, utilaj:  
 USG (CMF) 
 laborator clinic pentru aprecierea hemogramei şi urinei sumare. 
Medicamente: 
 10% Glucoza, 2% Na bicarbonat 
 Preparate antibacteriene: Antibiotice: (Cefalosporine generaţia I-IV:          
Cefazolină, Cefalexină, Cefuroxim, Cefotaxim, Cefepim etc.). 
 Peniciline semisintetice + acid clavulonic  
 Preparate antipiretice (Paracetamolum ) 
 Preparate antihistaminice: (Diphenhydramine, Chloropyramine, 
Clemastine)  
Diuretice (Furosemide, Spironolactone, Hydrochlorothiazide) 
 Inhibitori ai enzimei de conversie (Enalapril, Captopril) 
D.2. Instituţiile/ 
secţiile de asistenţă 
Personal:  
 pediatru 






 medic de laborator 
 R-laborant 
Aparate, utilaj:  
 USG 
 cabinet radiologic  
 instrumente pentru examen radiologic 
 laborator clinic şi bacteriologic standard  
Medicamente: 
 10% Glucoza, 2% Na bicarbonat 
 Preparate antibacteriene: Antibiotice: (Cefalosporine generaţia I-IV:          
Cefazolină, Cefalexină, Cefuroxim, Cefotaxim, Cefepim etc.). 
 Peniciline semisintetice + acid clavulonic 
 Preparate antipiretice: (Paracetamolum) 
 Preparate antihistaminice: (Diphenhydramine, Chloropyramine, 
Clemastine). 
 Diuretice (Furosemide, Spironolactone, Hydrochlorothiazide) 
 Inhibitori ai enzimei de conversie (Enalapril, Captopril) 
 Blocatori ai canalelor de Calciu (Nifedipine) 
 Antagonişti ai receptorilor angiotrusinei II (Losartanum) 
 Antiagregante: (Dipyridamolum) 
D.3. Instituţiile de 
asistenţă medicală 
spitalicească: secţii 





 nefrolog-pediatru, urolog 
 pediatru, genetic, surdolog, neurolog, oftalmolog 
 medic imagist 
 asistente medicale 
 medic de laborator 
 R-laborant 
Aparate, utilaj:  
 aparat de USG  
 cabinet radiologic  
 cabinet radioizotopic (pentru scintigrafie renală şi cistografie)  
 instrumente pentru examen radiologic  
 laborator clinic şi bacteriologic, imunologic,  standard 
Medicamente: 
 10% Glucoza, 2% Na bicarbonat, prparate de sînge, Manitol, 
Dopaminum, Ca gluconat, enterosorbente 
 Preparate antibacteriene: Antibiotice: (Cefalosporine generaţia I-IV: 
Cefazolină, Cefalexină, Cefuroxim, Cefotaxim, Cefepim etc.), 
peniciline semisintetice + acid clavulonic; 
 Preparate antipiretice: (Paracetamolum) 
 Preparate antihistaminice: (Diphenhydramine, Chloropyramine, 
Clemastine). 
 Diuretice (Furosemide, Spironolactone, Hydrochlorothiazide) 
 Inhibitori ai enzimei de conversie (Enalapril, Captopril) 
 Blocatori ai canalelor de Calciu (Nifedipine) 
 Antagonişti ai receptorilor angiotrusinei II (Losartanum) 












Metoda de calcul a indicatorului 
Numărător Numitor 
1.  A îmbunătăţi 
diagnosticarea 
pacienţilor cu LRA 
1.1. Proporţia 
pacienţilor 
diagnosticaţi cu LRA 
pe parcursul unui an 
1.1. Numărul 
pacienţilor 
diagnosticaţi cu LRA 
pe parcursul ultimului 
an x 100 
Numărul total de copii 
suspecţi la LRA care 
se află la evidenţa 
medicului de familie 
pe parcursul ultimului 
an 
2.  A îmbunătăţi tratamentul 
pacienţilor cu LRA 
2.1. Proporţia 
pacienţilor cu LRA 
supuşi tratamentului 
conform recomandării 
PCN „LRA la copil” 
pe parcursul unui an 
Numărul pacienţilor 
cu LRA supuşi 
tratamentului conform 
recomandării PCN 
„LRA la copil” pe 
parcursul ultimului an 
x 100 
Numărul total de 
pacienţi cu LRA care 
se află la evidenţa 
medicului de familie şi 
medicului specialist 
(nefrolog-pediatru) pe 
parcursul ultimului an 
2.2. Proporţia 
pacienţilor cu LRA 
supuşi tratamentului 
pe parcursul unui an, 
care au dezvoltat 
complicaţii  
în primele 10 zile după  
Numărul pacienţilor 
cu LRA supuşi 
tratamentului, care au 
dezvoltat complicaţii  
în primele 10 zile pe 
parcursul ultimului an 
x 100 
Numărul total de 
pacienţi cu LRA 
supuşi tratamentului 





3. A reduce rata 
complicaţiilor prin LRA 
3.1. Proporţia 
pacienţilor cu LRA 
care au dezvoltat IRC 
pe parcursul unui an 
Numărul pacienţilor 
cu LRA care au 
dezvoltat IRC pe 
parcursul ultimului an 
x 100 
Numărul total de 
pacienţi cu LRA care 
se află la evidenţa 
medicului de familie şi 
medicului specialist 
(nefrolog-pediatru) pe 
parcursul ultimului an 
3.2. Proporţia 
pacienţilor cu LRA, la 
care a survenit 
complicaţii  pe 
parcursul unui an 
Numărul pacienţilor 
cu LRA, la care a 
survenit complicaţii  
Numărul total de 
pacienţi cu LRA pe 
parcursul ultimului an 
3.3. Proporţia 
pacienţilor cu LRA 
care sunt 
supravegheaţi de către 
medicul de familie 
conform 
recomandărilor PCN 
„LRA la copii” pe 
parcursul unui an 
Numărul pacienţilor 
cu LRA care sunt 
supravegheaţi de către 
medicul de familie 
conform 
recomandărilor PCN 
„LRA la copii” pe 
parcursul ultimului an 
x 100 
Numărul total de 
pacienţi cu LRA care 
se află la evidenţa 
medicului de familie şi 
medicului specialist 
(nefrolog-pediatru) pe 











Anexa 1. Informaţie pentru pacient cu LRA 
(Ghid pentru pacienţi, părinţi) 
Acest ghid descrie asistenţa medicală şi tratamentul copiilor cu LRA în cadrul serviciului de 
sănătate din Republica Moldova. În ghid se explică indicaţiile adresate pacienţilor cu LRA, dar şi 
familiilor acestora, părinţilor şi tuturor celor care doresc să cunoască cât mai mult despre această 
maladie. Ghidul vă va ajuta să înţelegeţi mai bine opţiunile de îngrijire şi tratament al LRA. Nu 
sunt descrise în detalii maladia, analizele şi tratamentul necesar. Despre acestea veţi afla de la 
medicul de familie.  
1. În LRA afectarea renală este prezentată preponderent de reducerea filtrării glomerulare 
2. Care sunt cauzele: 
▪ Factori predispozanţi: 
 Focarele cronice de infecţie (angina, tonzilita, streptodermie) 
 Infecţii respiratorii acute; 
 Suprarăceala; 
 Alergenii alimentari 
 Afecţiunile renale acute şi cronice;  
3. Semnele clinice de regulă sunt oligoanuria 
4. Investigaţiile efectuate: analiza generală a urinei, metoda de investigaţie specifică pe lângă 
examenul ecografic al rinichilor  
5. Consecinţele  LRA la copii: însănătoşirea sau insuficienţa renală cronică şi hipertensiunea 
arteriale  
6. Tratamentul antibacterian în caz de infecţii intercurente.  
7. Vitaminoterapie A, E, B5, B15, cure consecutive de preparate trofice – ATF, cocarboxilază, 
piridoxină. 
8. La apariţia primelor semne de IRC se va  iniţia programul de dializa – transplant renal; 
9. Supravegherea copiilor ce suferă, se efectuează de nefrolog, periodic 1 dată în 6 luni cu 
efectuarea  analizelor generale a urinei, sângelui, analiza biochimică a sângeluii, examenul 
ecografic renal ce permite de a urmări creşterea rinichiului.  
Respectaţi regimul şi recomandările medicului şi prezentaţi-vă la control la timp. Toate aceste 
măsuri sunt direcţionate către menţinerea cât mai îndelungată al funcţiilor renale a copilului D-


















Anexa 2. Fișa standardizata de audit bazat pe criterii pentru  
                                    ”Leziunea renala acuta la copil” 
Fișa standardizata de audit bazat pe criterii pentru ”Leziunea renala acuta la copil” 
Domeniul Prompt Definiții și note 
Denumirea IMSP evaluată prin audit   
Persoana responasabilă de completarea Fișei Nume, prenume, telefon de contact 
Perioada de audit DD-LL-AAAA 
Numărul fișei medicale a bolnavului staționar 
f.300/e 
  
Mediul de reședință a pacientului 0 = urban; 1 = rural; 9 = nu se cunoaște 
Data de naştere a pacientului DD-LL-AAAA sau 9 = necunoscută 
Genul/sexul pacientului 0 = masculin 1 = feminin 9 = nu este specificat 
Numele medicului curant   
Boala de baza   
Stadiul LRA   
INTERNAREA 
Data debutului simptomelor  Data (DD: MM: AAAA) sau 9 = necunoscută 
Data internării în spital DD-LL-AAAA sau 9 = necunoscut 
Timpul/ora internării la spital Timpul (HH: MM) sau 9 = necunoscut 
Secţia de internare Secţia de profil terapeutic = 0; Secția de profil chirurgical = 1; 
Secţia de terapie intensivă = 2;   
Transferul pacientului pe parcursul internării 
în secția de terapie intensivă în legătură cu 
agravarea LRA 
A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
DIAGNOSTICUL   
Monitorizarea TA,statura si greutatea A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Monitorizarea lichidului consumat și eliminat A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Analiza generală a sângelui A fost efectuată după internare: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște 
= 9 
Analiza generală a urinii A fost efectuată după internare: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște 
= 9 
Examenul biochimic al sângelui (proteina 
totală + fracțiile, ureea, creatinina, colesterol, 
ß-lipoproteide, clearence-ul creatininei ) 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut 
(pentru fiecare indicator în parte): negativ = 0; pozitiv = 1; 
rezultatul nu se cunoaște = 9 
Coagulograma (protrombin, fibrinogen) A fost prelevată după internare: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște 
= 9 
Ionograma 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Urina după Neciporenco (în cazul 
hematurtiei) 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Urina la proteine în 24 ore (în cazul 
sindromului nefrotic) 
A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Ecografia renală A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Ecografia organelor interne În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Ecografia cavității abdomenale (prezența 
lichidului liber) 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Ecografia cavității pleurale (prezența 
lichidului liber) 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
ASL-O, CIC, PCR În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
28 
 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Cistoscopia (în cazul hematuriei) A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Pielografia i/v A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Nefroscintigrafia  A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Consultatia nefrologului A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Consultatia altor specialisti  A fost efectuat: nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
CT renal  
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: nu s-
a efectuat = 0; s-a efectuat = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Au fost estimate indicațiile / contraindicațiile 
pentru Biopsia renală 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: nu s-
a efectuat = 0; s-a efectuat = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
ISTORICUL MEDICAL AL 
PACIENŢILOR  Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Pacient depistat primar Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Pacienţii internaţi de urgenţă în staţionar 
pentru mai mult de 7 zile în ultimele 30 zile 
Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Pacienţii cu antibioticoterapie intravenoasă 
recentă 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Pacienții cu tratament corticosteroid anterior În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Pacieții cu tratament Citostatic anterior   
TRATAMENTUL    
Tratament antibacterial pînă la stabilirea 
diagnosticului 
Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Corecția intravenoasă a 
hipoproteinemiei,hipovolemii,hipocalcemiei,h
iponatriemiei,hiperpotasemiei 
Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Corecţia anemiei 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Efectuarea dializei 
În cazul răspunsului afirmativ indicați rezultatul obținut: 
negativ = 0; pozitiv = 1; rezultatul nu se cunoaște = 9 
Administrarea antihipertensivelor Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Tratament anticonvulsivant la necesitate Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
Prevenirea hemoragiilor digestive Nu = 0; da = 1; nu se cunoaște = 9 
                                                                EXTERNAREA ŞI MEDICAŢIA 
Data externării sau decesului Include data transferului la alt spital, precum și data decesului. 
Data externării (ZZ: LL: AAAA) sau 9 = necunoscută 
Data decesului (ZZ: LL: AAAA) sau 9 = necunoscută 
DECESUL PACIENTULUI LA 30 DE 
ZILE DE LA INTERNARE 
Nu = 0; Decesul cauzat de GN = 1; Alte cauze de deces = 2; 
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